
JOURNAL FÜR
FERTILITÄT UND REPRODUKTION

JOURNAL FÜR
FERTILITÄT UND REPRODUKTION

Krause & Pachernegg GmbH · VERLAG für MEDIZIN und WIRTSCHAFT · A-3003 Gablitz

ZE
IT

SC
HR

IF
T 

FÜ
R 

IN
-V

IT
RO

-F
ER

TI
LI

SI
ER

UN
G,

 A
SS

IS
TI

ER
TE

 R
EP

RO
DU

KT
IO

N 
UN

D 
KO

NT
RA

ZE
PT

IO
N

Indexed in EMBASE/
Excerpta Medica

Homepage:

www.kup.at/fertilitaet
Online-Datenbank mit

 Autoren- und Stichwortsuche

VON WOLFF M, STROWITZKI T
Passive Glukosetransporter (GLUT) - Bedeutung bei der

Etablierung der Schwangerschaft

Journal für Fertilität und Reproduktion 2004; 14 (3) (Ausgabe
für Österreich), 24-32

Journal für Fertilität und Reproduktion 2004; 14 (3) (Ausgabe
für Schweiz), 19-23

http://www.kup.at/cgi-bin/popup.pl?url=http://www.kup.at/fertilitaet
www.kup.at/db/index.html


https://www.kup.at/extern?url=https://homegarden.co.at/


J. FERTIL. REPROD. 3/200424

Glukosetransporter – Schlüsselmoleküle bei der
zellularen Funktion

Die Verfügbarkeit von Glukose als ein universelles Substrat
für aerobe und anaerobe Metabolisierungen ist von zen-
traler Bedeutung für die zelluläre Homöostase. Der initiale
Schritt bei der Metabolisierung der Glukose ist der trans-
membranäre Transport der Glukose. Da Glukose nicht frei
in die Zelle diffundieren kann, stellt die Regulation des
transmembranären Transportes durch die Phospholipid-
membran ein entscheidendes Regulativum in der zellulä-
ren Funktion dar.

Die Transporterproteine lassen sich in zwei große Fa-
milien unterscheiden:
1. die aktiven Natrium-Glukose-Kotransporter im Dünn-

darm und in den proximalen tubulären Epithelzellen
der Niere [1, 2], und

2. die passiven Glukosetransporter (GLUT), von denen
bisher 12 Isoformen beschrieben wurden.

Da die aktiven Glukose-Kotransporter nicht in den Or-
ganen des Reproduktionssystems gebildet werden, soll im
folgenden auf die passiven Glukosetransporter eingegan-
gen werden.

Die Beschreibung zahlreicher neuer Glukosetranspor-
ter-Isoformen durch verschiedene Arbeitsgruppen hat zu
einer verwirrenden Klassifizierung geführt. Deswegen
wurde eine neue Nomenklatur eingeführt, die die Glukose-

transporter in Abhängigkeit von ihrer Gensequenz in drei
Klassen unterteilt [3]. Am besten charakterisiert sind die
Isoformen der Klasse I (GLUT1– 4). Strukturell ähnlich sind
die Transporter der Klasse II (GLUT5, 7, 9, 11), zu denen
GLUT5 als Fruktosetransporter gehört. Klasse III umfaßt
jene Transporter, die erst in den letzten Jahren entdeckt
wurden und sich strukturell von denen der Klasse I und II
unterscheiden.

Allen Glukosetransportern gemein ist eine ähnliche
molekulare Struktur, die aus 12 transmembranären Helizes
sowie spezifischen zusätzlichen Proteinsequenzen beste-
hen (Abbildung 1). Die transmembranären Helizes formen
einen wassergefüllten Kanal, durch den die Glukosemole-
küle in die Zelle gelangen. Voraussetzung für den Trans-
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Für die Initiierung der Schwangerschaft ist eine adäquate Funktion der Spermatozoen, der Blastozyste und des Endometriums von entscheidender
Bedeutung. Alle drei Zell-/Gewebetypen sind zwar in ihrer Art äußerst verschieden, sind aber dennoch auf ähnliche Grundprinzipien der Aufnahme
und Verwertung von Energiesubstraten angewiesen. Die Aufnahme von Glukose erfolgt mittels passiver Glukosetransportermoleküle (GLUT), von
denen bisher zwölf verschiedene, z. T. insulinabhängige Isoformen beschrieben wurden. Diese Transportermoleküle ermöglichen mit einer unterschied-
lichen Glukoseaffinität einen bidirektionalen Hexosetransport durch die Zellmembran. In humanen Spermatozoen konnten immunzytochemisch die
Glukosetransporter GLUT1, GLUT2, GLUT3, GLUT8, der Fruktosetransporter GLUT5 und in geringen Konzentrationen GLUT4 mit einem Transporter-
typischen Verteilungsmuster nachgewiesen werden. Im Endometrium und in der Dezidua wurden die Isoformen GLUT1 und GLUT3 beschrieben,
wohingegen die insulinabhängigen Transporter GLUT2, GLUT4 und GLUT8 nicht dargestellt werden konnten. Präimplantationsembryonen schließlich
exprimieren im wesentlichen GLUT1 und GLUT3 sowie die insulinabhängigen Glukosetransporter GLUT2, GLUT4 und GLUT8. Die Regulation und
Funktion der differenzierten GLUT-Expression ist letztlich noch nicht eindeutig geklärt. Untersuchungen an endometrialen Zellen in vitro deuten aber
auf eine Bedeutung bei der stromalen Dezidualisierung hin. Des weiteren weisen die verminderte endometriale Expression von GLUT1 bei idiopathisch
sterilen Patientinnen und die gestörte Entwicklung der Präimplantationsembryonen bei GLUT-Ausschaltexperimenten auf eine wesentliche, bisher
jedoch nur im Ansatz verstandene Funktion bei der Etablierung der Schwangerschaft hin.

Initiation of pregnancy is dependant on an adequate function of spermatozoa, endometrium and preimplantation embryos. Cellular function is
catalysed by facilitative glucose transporters (GLUT) which provide the cells with fuel. The family of glucose transporters comprises twelve different
human glucose or fructose transporter isoforms which allow a bidirectional transmembranous transport of hexoses. Spermatozoa express GLUT1,
GLUT2, GLUT3, GLUT4, GLUT8 and the fructose transporter GLUT5. Human endometrium expresses GLUT1 and GLUT3, whereas glucose transpor-
ters, involved in insulin dependant glucose uptake such as GLUT2, GLUT4 and GLUT8, could not be detected. In preimplantation embryos, expression
of GLUT1, GLUT2, GLUT3, GLUT4, and GLUT8 was found. Regulation and function of GLUT-expression is still not clear. However, reduced stromal
decidualisation by inhibition of GLUT, reduced endometrial GLUT1-expression in idiopathic infertile patients and impaired development of preimplan-
tation embryos treated with GLUT-antisense RNA, suggest glucose transporters to play an essential role in the regulation of the very first steps of
pregnancy. J Fertil Reprod 2004; 14 (3): 24–32.
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Abbildung 1: Darstellung eines passiven, Natrium-unabhängigen Glukose-
transporters. Glukosetransporter bestehen aus 12 transmembranären
Helizes sowie spezifischen zusätzlichen Proteinsequenzen. Die Helizes
formen einen wassergefüllten Kanal, durch den die Glukosemoleküle in
die Zelle gelangen. Voraussetzung ist die Bindung der Glukosemoleküle
an eine extrazelluläre Glykosylierungsstelle, die mit Ausnahme der
Glukosetransporter der Klasse III an der Domäne zwischen der ersten
und zweiten Helix liegt (CHO) (mod. nach [4])
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port ist die Bindung der Glukosemoleküle an eine extra-
zelluläre Glykosylierungsstelle, die mit Ausnahme der
Glukosetransporter der Klasse III an der Domäne zwischen
der ersten und zweiten Helix liegt [3–5].

Neben der Molekularstruktur lassen sich die passiven
Glukosetransporter funktionell in jene Transporter, welche
insulinabhängig Glukose zu transportieren vermögen
(GLUT2, GLUT4, GLUT8) und jene, die insulinunabhän-
gig sind, unterscheiden. Des weiteren finden sich neben
funktionellen auch organspezifische Unterschiede in der
Expression der am besten charakterisierten Glukosetrans-
porter der Klasse I: GLUT1 reguliert ubiquitär die basale
Glukoseaufnahme [6] und wird in hohen Konzentrationen
in Erythrozyten und in der Plazenta gefunden [7]. GLUT2
ist ein Transporter mit niedriger Affinität und reguliert insu-
linabhängig die Glukoseaufnahme in der Leber, dem Dünn-
darm und der Niere [8]. GLUT3 ist ein Transporter mit einer
hohen Affinität und findet sich insbesondere in Geweben mit
einem starken Glukosemetabolismus wie Gehirn, Hoden
und Plazenta [9–12]. GLUT4 ist der wichtigste insulinab-
hängige Glukosetransporter, der die schnelle Glukoseauf-
nahme in der Skelettmuskulatur, in den kardialen Muskel-
zellen sowie in Adipozyten und Plazentazellen reguliert
[6, 13, 14].

Die ubiquitäre Expression einzelner Glukosetranspor-
termoleküle und deren zentrale Bedeutung im zellulären
Stoffwechsel weist auch auf eine Expression und Funktion
im Reproduktionssystem hin, auf die im folgenden einge-
gangen werden soll.

Expression und Regulation der
Glukosetransporter in Spermatozoen

Spermatozoen interagieren im Reproduktionstrakt mit gänz-
lich verschiedenen Mikromilieus, die eine hohe Flexibili-
tät auch bei der Aufnahme von Energiesubstraten erfordern.
In den Tubuli seminiferi, den Hodenkanälchen, finden sich
nur geringe Glukosekonzentrationen, wogegen die Gluko-
sekonzentrationen im Seminalplasma stark schwanken (0–
5 µM) [15–17]. Die Glukosekonzentrationen im Sekret des
weiblichen Genitaltraktes liegen in der Tube zwischen 0,5
und 2,3 µM und im Uterus zwischen 3,15 und 5,7µM [18,
19]. Fruktose, eine Hexose, welche für den Erhalt der Sper-
mienmotilität von großer Bedeutung zu sein scheint, findet
sich sogar in einer Konzentration von bis zu 25 µM im Se-
minalplasma [15, 17]. Es wird angenommen, daß die so-
mit erforderliche Expression unterschiedlicher Hexose-
transporter eine funktionelle Adaptation der Spermien an
unterschiedliche Bedingungen der verschiedenen Mikro-
milieus darstellt [20].

In humanen Spermatozoen konnten immunzytochemisch
die Glukosetransporter GLUT1, GLUT2, GLUT3, GLUT8,
der Fruktosetransporter GLUT5 und in geringen Konzen-
trationen GLUT4 nachgewiesen werden (Tabelle 1) [10,

20, 21]. Die Verteilung der Transporter in den Spermatozoen
zeigte ein Isoformen-spezifisches Verteilungsmuster. Die
Spermienköpfe wiesen eine starke Färbung, insbesondere
für GLUT1 und GLUT5 und im akrosomalen Bereich für
GLUT8 auf. GLUT3 und GLUT5 fanden sich insbesondere
im mitochondrienhaltigen Mittelstück und GLUT1 wurde
im fibrillenhaltigen Haupt- und Endstück des Schwanzes
detektiert.

Unklar ist bisher, wie die Expression der Glukosetrans-
porter reguliert wird. Es wird zwar eine insulinabhängige
Translokation von intrazellulärem GLUT8 in die Plasma-
membran diskutiert [21], was eine Bedeutung von GLUT8
bei der akrosomalen Reaktion implizieren könnte, ein Nach-
weis eines solchen Regulationsmechanismus steht jedoch
aus.

Expression und Regulation der
Glukosetransporter im humanen Endometrium

Das Endometrium ist ein Gewebe, dessen hohe Metaboli-
sierungsrate eine ausreichende Versorgung mit Energieträ-
gern wie der Glukose erfordert. In der ersten Zyklushälfte,
der Proliferationsphase, wird Glykogen in die endometrialen
Epithelzellen eingelagert und in der zweiten Zyklushälfte,
der Sekretionsphase, findet sich zunehmend Glykogen in
den endometrialen Stromazellen. Die Glykogeneinlagerung
läßt eine zunehmende Glukoseaufnahme auf dem Boden
einer ansteigenden Expression der Glukosetransportermo-
leküle vermuten, die als Vorbereitung für die energieinten-
siven endometrialen Umbauprozesse in der Frühschwan-
gerschaft angesehen werden können.

In der Tat wurde immunhistochemisch und molekular-
biologisch eine differenzierte Expression der Glukose-
transporter im Verlauf des Menstruationszyklus und in der
Frühgravidität beschrieben (Tabelle 1) [22, 23]. Im Endo-
metrium und in der Dezidua werden die Isoformen GLUT1
und GLUT3 exprimiert, wohingegen die insulinabhängi-
gen Transporter GLUT3, GLUT4 und GLUT8 nicht darge-
stellt werden konnten. Die Expression sowohl von GLUT1
als auch von GLUT3 steigt im Verlauf des Zyklus und in

Tabelle 1: Expression verschiedener GLUT-Isoformen im humanen
Reproduktionssystem

GLUT-Isoform 1 2 3 4 8

Spermatozoen [20, 21] X X X X X
Endometrium [22, 23] X 0 X 0 0
Präimplantationsembryonen [35] X 0 0 0

X = Isoform nachgewiesen; 0 = Isoform nicht nachgewiesen

Abbildung 2: Immunhistochemische Färbung von GLUT1 und GLUT3
im humanen Endometrium und der Dezidua. Das Stroma der Prolifera-
tionsphase (Zyklustag 1–14) (a, Pfeil) zeigt keine GLUT1-Färbung, woge-
gen diese in der folgenden Sekretionsphase (Zyklustag 15–28) (b, Pfeil)
und in der Dezidua (5.–9. Schwangerschaftswoche) (c, Pfeil) kontinuier-
lich zunimmt. Immunzellen zeigen keine GLUT1-Färbung. Positiv-Kon-
trolle: Erythrozyten der Plazenta (d, Pfeil). Das Färbemuster für GLUT3
(e, Pfeil) ist ähnlich jenem der CD45-positiven endometrialen Leukozy-
ten (f, Pfeil). Die Identität der GLUT3-positiven endometrialen Zellen als
CD45-positive Leukozyten wurde mittels einer Doppel-Immunfärbung
bestätigt (g, Pfeil: gefärbte Zellen = positive Färbung für GLUT3 und CD45).
Positiv-Kontrolle (h): Plazentarer Zytotrophoblast der Frühgravidität (Ver-
größerung: a, b, d, h: x 200; c, e, f, g: x 650).
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der Dezidua an, wobei der Anstieg von GLUT3 überwie-
gend auf dessen Expression in endometrialen CD45-posi-
tiven Immunzellen zurückzuführen ist und der Anstieg von
GLUT1 auf einer Expressionszunahme in endometrialen
Stromazellen beruht. Obwohl der zyklusabhängige Anstieg
eine direkte Regulation durch 17β-Östradiol oder Pro-
gesteron vermuten läßt, konnte eine zunehmende GLUT-
Expression durch eine kurzzeitige Steroidstimulation
stromaler Zellen in vitro nicht nachgewiesen werden. Nur
eine mehrwöchige Stimulation endometrialer Stromazellen
mit 17β-Östradiol und Progesteron und die damit verbun-
dene Dezidualisierung der Stromazellen führte zu einer
mehrfachen Expressionszunahme von GLUT1. Ob die zu-
nehmende Expression von GLUT1 nur eine Begleiter-
scheinung der Dezidualisierung ist oder möglicherweise
eine entscheidende Voraussetzung für die Dezidualisie-
rung darstellt, wurde durch die Hemmung der Glukose-
transportermoleküle mittels Cytochalasin B in deziduali-
sierenden Stromazellen untersucht. Eine zunehmende
Konzentration von Cytochalasin B führte zu einer verrin-
gerten Prolaktinproduktion als Beleg für eine zunehmende
Hemmung der Dezidualisierung. So scheint eine ungestör-
te Funktion der Glukosetransportermoleküle eine Voraus-
setzung für die stromale Dezidualisierung zu sein.

Diese Ergebnisse werden z. T. durch Versuche im Ratten-
modell untermauert. Korgun et al., 2001 [24], fanden in
der Ratte eine deutliche Zunahme der GLUT1-Expression
zum Zeitpunkt der Implantation. Die starke Expression von
GLUT3 in Immunzellen wurde ebenso von Korgun et al.,
2002 [25], gestützt, da eine zunehmende Expression von
GLUT3 in peripheren Monozyten im zweiten Trimenon
dargestellt werden konnte. Im Unterschied zum Ratten-
modell und der humanen Plazenta werden im humanen
Endometrium jedoch ausschließlich insulinunabhängige
Glukosetransportermoleküle exprimiert. So konnten das
im Rattenendometrium [24] und in der humanen Plazenta
beschriebene GLUT4 [14, 24] und GLUT2 sowie GLUT8
nicht detektiert werden. Dennoch darf aus diesem Expres-
sionsmuster nicht der Schluß gezogen werden, daß die
Regulation der humanen endometrialen Glukosetransporter
von den Glukose-Serumspiegeln und einer diabetischen

Insulinresistenz unabhängig sind. So vermögen eine Gluko-
kortikoid-Gabe [26] und erhöhte Glukose-Serumspiegel
[27] in der Plazenta der Maus und des Menschen [28] die
Expression des insulinunabhängigen Glukosetransporters
GLUT1 zu reduzieren. Somit scheint die Zelle vor einer
übermäßigen Glukoseaufnahme durch eine Anpassung
der GLUT-Expression geschützt zu werden.

Expression und Regulation der
Glukosetransporter in der Blastozyste

Präimplantationsembryonen benutzen während der Fur-
chungsstadien überwiegend Laktat und Pyruvat und mit
Beginn der Blastozystenentwicklung Glukose zur Energie-
bereitstellung. Nur ein geringer Prozentsatz der Glukose
scheint für die Makromolekülsynthese genutzt zu werden
(1–2 % in Rattenblastozysten) [29]. Neben dem Zitratzyklus
nutzen Blastozysten die Glykolyse zur Energiegewinnung.
Die Glykolyse erfolgt sowohl aerob als auch anaerob.
Obwohl die anerobe Glykolyse unter dem Aspekt der ATP-
Gewinnung weniger günstig ist, stellt sie vermutlich eine
Anpassung an die niedrigen Sauerstoffkonzentrationen von
1,5–6 % im Uteruslumen dar [30].

Die Blastozysten müssen ähnlich den Spermatozoen
eine erhebliche Bandbreite an Glukosekonzentrationen im
weiblichen Genitaltrakt von 0,5–5,7 µM tolerieren [18, 19].
Ein Entwicklungsstillstand der Blastozysten bei Glukose-
entzug [31, 32] und eine erhöhte Mißbildungsrate sowie
eine verminderte Zellzahl bei extremen Glukoseschwan-
kungen [33, 34] zeigt allerdings die Grenzen der blastozy-
stären Kompensationsfähigkeit auf.

Neuere Daten über die blastozystäre Expression der
Glukosetransporter wurden aus ethischen Gründen über-
wiegend im Tiermodell erhoben. Lediglich Dan-Goor et
al., 1997 [35], untersuchten die Expression von GLUT1–
GLUT4 in humanen Oozyten und in polyploiden Präim-
plantationsembryonen und fanden eine Expression von
GLUT1, wohingegen GLUT2–GLUT4 nicht detektiert wer-
den konnten (Tabelle 1). Inwieweit diese Daten aufgrund
der Untersuchung abnormaler Embryonen repräsentativ
sind, ist unklar. Untersuchungen in der Maus, der Ratte,
dem Kaninchen und dem Rind zeigten eine Expression ei-
nes breiten Spektrums von Glukosetransportern in den
Präimplantationsembryonen [36]. Das Expressionsmuster
weist jedoch zell- und stadienspezifische Unterschiede in
der Verteilung der GLUT-Isoformen und Unterschiede zwi-
schen den Spezies auf. Für alle Spezies gilt aber eine Aus-
stattung mit GLUT-Isoformen, die in ihrer Vielfalt die für
den Glukosetransport nötige GLUT-Ausstattung zu über-
steigen scheint. Des weiteren findet sich – im Gegensatz
zum Endometrium – auch eine Expression insulinabhängi-
ger GLUT-Isoformen wie GLUT4 und GLUT8.

Das komplexe Expressionsmuster wirft die Frage auf,
wie die Glukoseaufnahme in den Präimplantationsem-
bryonen reguliert wird. Zum einen steigt die Expression
von GLUT1 und GLUT3 durch Glukoseentzug und durch
einige Wachstumsfaktoren an. Hohe Glukosekonzentra-
tionen scheinen hingegen die Expression von GLUT1 und
GLUT3 zu verringern [36]. Ob die Glukoseaufnahme auch
insulinabhängig reguliert wird, ist unklar. Zwar wurden
neben den insulinabhängigen GLUT-Isoformen GLUT4
und GLUT8 auch der Insulinrezeptor, z. B. auf Kaninchen-
blastozysten, nachgewiesen [37], der Nachweis einer in-
sulinabhängigen Glukoseaufnahme konnte jedoch bisher
nicht erbracht werden.

Abbildung 3: Hemmung der Dezidualisierung durch Hemmung der
Glukosetransporterfunktion. Die in anderen Experimenten zuvor darge-
stellte Korrelation einer steigenden stromalen GLUT1-Expression mit ei-
ner zunehmenden Dezidualisierung der Stromazellen läßt eine Bedeu-
tung der Glukosetransporter bei der stromalen Dezidualisierung vermuten.
Diese Vermutung wird durch die in dieser Abbildung dargestellte, signifi-
kant (p < 0,05) verringerte, stromale Prolaktinsekretion – als Nachweis
einer reduzierten Dezidualisierung – in Folge einer Hemmung der Glukose-
transporter mit Cytochalasin B untermauert. (© 2003 The Endocrine Society.
Nachdruck aus [23] mit Genehmigung).
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Dysregulation der Glukosetransporter-Expression
– Ursache idiopathischer Infertilität?

Spermatozoen, Endometrium und Präinplantationsembryo-
nen weisen ein großes Spektrum verschiedener Glukose-
transporter-Isoformen auf, deren Expressionsmuster ent-
wicklungsabhängige Veränderungen erfährt. Somit erscheint
es durchaus vorstellbar, daß eine veränderte Expression
der Glukosetransporter eine zelluläre Funktionsstörung und
somit eine Sterilität nach sich zieht.

In Spermatozoen werden einzelne GLUT-Isoformen
wie GLUT1, GLUT5 und GLUT8 im Spermienkopf und
dort insbesondere im akrosomalen Bereich gefunden. Ent-
sprechend wurde eine Bedeutung bei der akrosomalen
Reaktion und damit bei der Befruchtung der Eizellen dis-
kutiert, ein Nachweis einer solchen Funktion steht jedoch
aus. Auch die Möglichkeit einer reduzierten Spermienmoti-
lität durch eine Störung der Glukosetransporterexpression
im Hoden und in den Schwanzabschnitten der Spermato-
zoen erscheint vorstellbar, konnte jedoch auch noch nicht
nachgewiesen werden.

Im Endometrium idiopathisch infertiler Patientinnen
wurde eine reduzierte Expression von GLUT1 beschrieben
[23]. Somit erscheint eine gestörte Dezidualisierung stro-
maler Zellen aufgrund einer verminderten Expression von
GLUT1 vorstellbar. Allerdings kann nicht ausgeschlossen
werden, daß die verminderte GLUT-Expression lediglich
ein Epi-Phänomen einer anderen, bisher unbekannten
endometrialen Funktionsstörung ist, die eine reduzierte
GLUT-Expression zur Folge hat.

Neue Versuchsergebnisse deuten auf eine Funktion der
Glukosetransporter bei der Entwicklung der Präimplanta-
tionsembryonen hin, die über die Glukoseaufnahme hinaus-
geht. Bei antisense-Ausschaltexperimenten mit GLUT1,
GLUT3 und GLUT8 reduzierte sich nicht nur die Glukose-
aufnahme der Embryonen, sondern es kam im Maus- und
Rattenmodell auch zu einer Entwicklungsblockierung im
Morulastadium, zu einem Anstieg der Apoptoserate oder
zu erniedrigten Graviditätsraten nach Embryotransfer [38–
40]. Unklar ist, ob die differenzierte Expression einer Viel-
zahl verschiedener Transportermoleküle von Bedeutung
ist. Zum einen existiert bisher kein Nachweis einer insulin-
abhängigen Glukoseaufnahme trotz der Expression der in-
sulinabhängigen Transporter GLUT4 und GLUT8 und zum
anderen stellt bereits die Expression von GLUT1 und
GLUT3 ein für die Regulation der Zelle effizientes Gluko-
setransportsystem dar [41, 42].

Zusammenfassend läßt sich feststellen, daß eine Dysre-
gulation der Glukosetransporter aufgrund deren regulati-
ver Funktion bei der zellulären Versorgung mit Energiesub-
straten eine potentielle Ursache einer idiopathischen
Sterilität ist, daß jedoch beim derzeitigen Stand der For-
schung ein solcher Zusammenhang noch nicht definitiv
hergestellt werden kann.
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